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علت سطح باالي سرب هواي شـهر تهـران، بررسـی نقـش  به. ان است کودکتشنج از علل شایع بستري : دفزمینه و ه 
تعیـین میـانگین ، مطالعـه ایـن هـدف از  .هاي ایدیوپاتیک اهمیت زیادي دارد احتمالی سرب در ایجاد و یا تسهیل تشنج 
  .دوب) نترلک( ان بدون تشنجکودکبا ان مبتال به تشنج ایدیوپاتیک در مقایسه کودک نخاعی -سطح سرب مایع مغزي
بـستري در ) بـدون تـشنج  گـروه بـا ودو نفـر در 30( كودکـ 60شـاهدي در  - مطالعـه مـوردکیـ: روش بررسـی
 ml 1 .انجـام شـد  1391تا پایـان اسـفند  1390 اردیبهشت سال از تهران اصغر  علی و) ص(اکرم هاي رسول  بیمارستان
  .گیري شد روش اتمی اندازه به و سطح سرب دریافت نخاعی -مایع مغزي
. )=P 1/0 مـاه، 46/25±56/20در مقابـل  18/30±36/27(بـدون تـشنج تفـاوتی نداشـت  میانگین سن بیماران با و  :ها یافته
). =3/0P نتـرل،  ک گـروه  g/dl 77/2±78/2  در مقابـل 43/3±07/3(میانگین سرب مایع نخاع بین دو گروه تفاوتی نداشـت 
 ،ROC 588/0) 433/0-1منحنـی میزان سرب مایع نخاعی سطح زیر ). =7/0P(شنج ارتباطی نداشت میانگین سرب به نوع ت 
2/0P=( ،نقطه برش g/dl 65/1بود% 60 و% 56منفی  ، ارزش اخباري مثبت و%46، ویژگی %70حساسیت تست .  داشت.  
 نخـاعی -  مغـزي سـرب مـایع  حتی مقـادیر نـاچیز . است) g/dl 5/3(سطح خونی توکسیک سرب : گیري نتیجه
)g/dl 65/1 (درگیري مغزي را توانست با حساسیت قابـل  ان بدون تشنج وکودکان مبتال به تشنج ایدیوپاتیک از کودک
اي و ژنتیک نقش مهمـی در تـشنج ایـدیوپاتیک ایفـا  اگرچه عوامل زمینه. افتراق دهد%) 46(م کاما ویژگی %) 70(قبول 
اهش کـ بنابراین راهکارهاي . نمایدان بیماران را مستعد تشنج می کودکایع نخاع اما شاید سطح باالي سرب در م ، ندک می
  .تهران ضروري است سطح سرب در شهر
  . سطح سرب، تشنج، مایع مغزي نخاعی:لیديک لماتک
 
  
نرمال، همزمان و بیش از  شارژهاي غیر تشنج نمایانگر بالینی دیس
اي  این فعالیت حمله. باشد با منشأ کورتکس مغز میها  حد از نورون
از چند ثانیه تا  نرمال، موقتی و اغلب خود محدود شونده بوده و غیر
 گفتهتشنج ایدیوپاتیک به تشنجی  1.انجامد چندین دقیقه به طول می
 و خونریزي براي آن کترولیتی، متابولیکال ه علل ساختمانی،کشود  می
  نواع بالینی، مخفی و یا تحت بالینی تقسیم تشنج به ا. رد شده باشد
  
هاي بالینی بر اساس رفتارهاي تشنجی و با در نظر  تشنج 2-4.شود می
ه از کگردند  ایی تقسیم میه  خود به زیرگروهEEGهاي  گرفتن یافته
توان به دو گروه عمده پارشیال و جنرالیزه  ها می بندي جمله این تقسیم
علت اختالالت متابولیک ازجمله  ست بهن اکتشنج مم 5-7.ردکاشاره 
دنبال  تب باال، هایپوکسی و هایپوناترمی، اختالالت کورتیکال موقتی به
 دنبال عفونت تروماي اندك، ایسکمی، تحریکات التهابی و شیمیایی به
 از سوي 8-10.و یا خونریزي اشاره کرد) مننژیت، انسفالیت و سپسیس(
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تواند در اثر رخدادي در گذشته مانند  ه خود میکها باشد  نورون
هاي  هاي مغزي و سندرم آسفیکسی حوالی زایمان، مالفورماسیون
 اختالل نورولوژیک پیشرونده از جمله که حاصل یکی و یا اینکژنتی
از  11.هاي نورودژنراتیو یا نورومتابولیک باشد تومورها و یا بیماري
. شده براي تشنج، مسمومیت با سرب بوده است دیگر علل مطرح
ه سطح سرمی سرب در کگردد  مسمومیت با سرب زمانی مطرح می
 و g/dl 10 این سطح در گذشته براي اطفال. بدن افزایش یابد
ه حتی سطوح کست  ا این در حالی12.شود  بیان میg/dl 5نون کا هم
باري داشته و هیچ سطح ایمنی براي آن  تر این فلز اثرات زیان پایین
  13-15.وجود ندارد
هاي  هاي شایع مسمومیت با سرب در اطفال رنگ ی از راهکی
 16.ار رفته استک ها به ه در بسیاري از خانهکباشد  حاوي سرب می
در ویژه  به منبع مهم کعنوان ی هاي برقی و سماور به تريکهمچنین از 
در معرض خطر بیشتري براي ان کودک 17.ایران یاد شده است
در  تر آنها کوچکعلت جثه  ه بهکباشند، چرا  مسمومیت با سرب می
هاي  ه باعث آسیبکگردد  مقایسه با بزرگساالن سرب زودتر جذب می
   18.گردد ی بیشتري در این گروه میکفیزی
ه در مرحله چهار کانی کودکخصوص  ان بهکودکعالوه بر این 
ف کدلیل تماس بیشتر با  ه رفتن هستند، بهدست و پا رفتن و آغاز را
زمین در معرض خطر بیشتري براي خوردن و استنشاق غبارهاي 
   19.باشند محتوي سرب می
گیري سطح خونی  ابزار اصلی تشخیص مسمومیت با سرب اندازه
ه سطح خونی کست  ااین در حالی. باشد سرب یا آزمایش ادرار می
 در گردش خون بوده و سرب تنها بیانگر میزان سرب موجود
دست  ههاي بدن ب  از میزان سرب ذخیره شده در بافتورديآبر
هاي  تواند منجر به عالیم و نشانه  مسمومیت با سرب می20.دهد نمی
هاي فردي و مدت زمان تماس با  ه این امر به تفاوتکمتنوعی گردد 
   18-21.سرب بستگی دارد
ارهاي ناهنجار و آپاتی ان عالیم انسفالوپاتی از جمله رفتکودکدر 
در مسمومیت حاد عالیم . گردد  ایجاد میg/dl 70 در سطوح باالي
ندرت  بهنورولوژیک تیپیک شامل درد، ضعف عضالنی، پاراستزي 
معمول طور  به مسمومیت مزمن 22.باشد عالیم مرتبط با انسفالیت می
 مانند عالمت اصلی مشتمل بر عالیم مختلفهاي  با درگیري ارگان
 23-26.دهد وارشی، نوروماسکوالر و نورولوژیک خود را نشان میگ
معمول در مواجهات شدید ایجاد طور  بهزي کعالیم سیستم عصبی مر
 27-30.گردد شده و بیشتر در مسمومیت با سرب در اطفال مطرح می
.  شده استگفتهدر مسمومیت با سرب نیز  هاي دیگر درگیري ارگان
هاي دیگر  طح سرب در ارگانسطح سرمی مبین خوبی براي س
رد مغزي کعمل روي هوش ور تاثیر منفی سرب ب 31-34.دباش نمی
  توسط بعضی ازg/dl 10 متر ازکحتی با سطوح  انکودک
  35. عنوان شده استپژوهشگران
ان کودکدر  g/dl 10  سطح سرب باالتر از مشهد نیزپژوهشدر 
سرب رض با هدف جلوگیري از عوا 36.استگزارش شده ایرانی 
 36-38.ندردکنسروها را ممنوع کهاي سربی و  یل، لولهیاستفاده از گازو
 سطح توکسیک سرمی سرب را بررسی فراوانیهاي  پژوهش
  39-41.اند ردهک
مهم زیست محیطی شکالت باال بودن سطح سرب در تهران از م
 شورک موردي تشنج ناشی از سرب در هاي  گزارشبا وجود .است
عنوان عامل   به(Cerebrospinal fluid, CSF)ب نون از سطح سرکتا
 با توجه به شیوع باالي .مرتبط با ایجاد تشنج استفاده نشده است
 تازگی به 42،شور ایران و شیوع باالي تشنجکمواجهه با سرب در سطح 
 و حتی شروع اختالالت لوله 44و43عوارض عصبی مانند آنسفالوپاتی
داخل رحمی با سرب باال عصبی در نوزادان را ناشی از تماس 
  44-48.اند دانسته
  و49شور ما براي تعیین سطح سرب خون نوزادانک مطالعه در دو
تشنج انجام شده  ان مبتال به تب وکودکنیز سطح سرب در خون 
 50.است
شده  شده و یا تسهیل هاي ایجاد بررسی اپیدمیولوژیک تشنج
این مطالعه . دارداهمیت باالیی  واسطه مسمومیت و مواجهه با سرب هب
 ان مراجعهکودک نخاعی - مایع مغزي تعیین سطح سرب دربا هدف
نترل بدون تشنج، به بررسی کننده با تشنج و مقایسه آن با گروه ک
ان کودکا استعداد به تشنج در ی نقش احتمالی این عنصر در ایجاد و
  .پردازد می
  
  
ان کودکنگر در  گذشته (Case-control) يشاهد-این مطالعه مورد
و ) ص(اکرم  بیمارستان رسول دوعلت تشنج در  ه بهک سال 14زیر 
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 1391تا پایان اسفند  1390 سالاردیبهشت از تهران علی اصغر 
غیر احتمالی  صورت گیري به روش نمونه. انجام شد بستري بودند
(Convenience)ضایت سب رکنترل با  کورود گروه مورد و.  بود
شامل شرکت داوطلبانه افراد (کلیه اصول و مبانی اخالقی . آگاهانه بود
نامه و خروج آزادانه افراد از مطالعه،  کسب رضایت ،پژوهشدر 
رعایت محرمانه بودن اسرار، عدم تحمیل هزینه اضافی، آگاهی به 
حین پژوهش  در) غیرهافراد در مورد مطالعه و رعایت حقوق آنها و 
بیانیه هلسینکی ویرایش   بر اساسپژوهشگریشگر یا از سوي آزما
  . بر روي آزمودنی رعایت شد2008سال 
سطح سرب (حجم نمونه با استفاده از فرمول محاسبه میانگین 
  . نفر تخمین زده شد30حدود  و)  نخاعی-مایع مغزي
شده براي  ه تشنج ایدیوپاتیک داشته و علت شناختهکانی کودک
ترولیتی، کفالیت، هیپوگلیسمی، اختالالت ال مننژیت، آنسشاملتشنج 
ه ، انتخاب شداختالالت متابولیک نداشت اختالالت ساختمانی مغز و
یا غیر ایدیوپاتیک داشتند  ه تشنج با علت مشخص وک هر بیماري و
ه تشنج ناشی از مننژیت، آنسفالیت، هیپوگلیسمی، کمانند بیمارانی 
 کاختالالت متابولی نی مغز وترولیتی، اختالالت ساختماکاختالالت ال
  . از مطالعه حذف شدند،سال داشتند 14یا سن باالي  داشته و
انتخاب ) بیماران بدون تشنج( نترلکعنوان گروه   بیمار هم به30
رد  وجود تب و( سابقه تشنج بوده و به دالیل دیگر  که بدونشدند
ه فت نخاعی قرار گر-مایع مغزي پونکسیون تحت) ...یت و ژردن مننک
علت وجود   به مننژیت بهكوک موارد بدون تشنج اما مشبودند مانند
یا رد سپتی  ومانند آن  پذیري و کتحری قراري و عالیم بالینی مانند بی
باره  یا موارد دیگري مانند گیلن و اهش سطح هشیاريکیا  سمی و
  ه نیاز به انجام ک) همگی بدون تشنج(یا اختالالت عصبی دیگر  و
  
  نترل کگروه مورد ودو جنس بیماران بین  مقایسه متغیرهاي سن و :1 جدول
  کنترل  بیمار  متغیرها                          گروه
  
P  
  جنس  15  19  دمر
  15  11  زن
2/0  
  1/0  46/25±56/20  9/34±46/32    )ماه( میانگین سنی
  g/dl)    07/3±43/3  77/2±78/2  3/0) میانگین میزان سرب
  . معنادار در نظر گرفته شد>05/0P و Student's t-testرد استفاده آزمون آماري مو
   .پونکسیون مایع نخاع داشته و با رضایت والدین انجام شده است
ml 1دریافت گروه  دو نخاعی در شرایط استریل از هر- مایع مغزي 
. روش اتمی به آزمایشگاه فرستاده شد و جهت سنجش سطح سرب به
، جنسیت،  شامل سنلیست ک مطابق با چهایی هداداز تمام بیماران 
ونت ک محل س واي هاي زمینه نوع بیماري نوع تشنج،و سابقه 
  . شدآوري جمع
جهت  .ثبت شد تعیین و CSFبراي تمامی بیماران سطح سرب، 
و ) میانگین و درصد فراوانی(زي کهاي مر ها از شاخص توصیف داده
استفاده  Kappaاز تست و نیز  (SD) معیار ندگی انحرافکپرا شاخص
. دار در نظر گرفته شدا معن>05/0P و% 95 سطح اطمینان مطالعه .گردید
، CSFبراي تعیین حساسیت و ویژگی سطح سرب   رسم وROCمنحنی 
 SPSS software, version 13.5 از.تعیین شد ROCمنحنی  سطح زیر
(SPSS, Inc., Chicago, IL, USA)استفاده شد .  
  
  
 مقایسه میانگین 2 و 1ول انترل در جدک مشخصات بیماران و
 2 با سایر متغیرها در جدول) تشنج(سطح سرب در گروه مورد 
%) 70( نفر 21 کودك مبتال به تشنج، 30از تعداد  .مقایسه شده است
در مقایسه ) g/dl 65/1( نقطه برشسطح   باالتر ازCSFسطح سرب 
سطح زیرمنحنی  .داشتند%) 3/53(نترل ک گروه كودک 30 نفر از 16با 
ROC براي سطح سرب CSF 2/0، 1-443/0 (588/0 بیمارانP= (
دست   بهROC، g/dl 65/1 براساس منحنی نقطه برشسطح . بود
و ارزش % 56، ارزش اخباري مثبت %46، ویژگی %70 حساسیت آمد،
  .)3 و جدول 1 مودارن(گزارش گردید % 60اخباري منفی 
  
  )تشنج(ي جنس و نوع تشنج در گروه مورد با متغیرها مقایسه میانگین سطح سرب: 2جدول 
  (g/dl) میانگین سطح سرب  نوع متغیر
  
P  
  جنس  75/3±5/3  دمر
  88/2±19/2  زن
4/0  
  نوع تشنج  25/3±09/3  تونیک
  58/3±16/3  تونیک کلونیک
7/0  
  . معنادار در نظر گرفته شد>05/0P و Student's t-testآزمون آماري مورد استفاده 
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  هاي آماري با سطح سرب مایع نخاع ارتباط بین شاخص: 3 جدول
 )g/dl 65/1(  سرب مایع نخاعنقطه برشسطح  شاخص آماري
  %70  حساسیت
 %46 ویژگی
 %56 ارزش اخباري مثبت
 %60 منفیارزش اخباري 
 29/1 میزان بزرگنمایی مثبت
  53/1 میزان بزرگنمایی منفی





 )g/dl 65/1( سرب کنونی در مایع نخاعی مطالعه نقطه برشسطح 
 نصف میانگین سطح خونی گزارش شده در سایر یتقریبطور  به
در )  سال1-6(ك ودک 206نتیجه مطالعه  50و49و36.مطالعات ایرانی است
 g/dl 10  باالتر از خونسطح سربآنان % 8/74  دره کدمشهد نشان دا
 Gillian g/dl 354/3±195/2مطالعه باالتر از میانگین ه کگزارش شد 
  36.است
 به مطالعه کان تهران بسیار نزدیکودکنتایج دو مطالعه اخیر در 
ه سطح سرب خون بند ناف کاولین مطالعه نشان داد  50و49.مشهد است
 میانگین( است g/dl 5 تهرانی باالتر از سطح خطرنوزادان % 7/16در 
در % 30  شهر و%70(ه به محل زندگی مادران باردار ک) 24/2±97/2
 نتیجه مطالعه جدید دیگري نشان داد 49.وابستگی نداشت) حومه شهر
تواند بیماران را مستعد  می) g/dl 5/3 باالتر از(سطح خونی سرب 
 ماداشت در مطالعه % 60گی و ویژ% 60ه حساسیت کتشنج نماید 
متري از سرب در مایع نخاع حساسیت باالتري براي افتراق کسطح 
  50.داشته است%) 70(
Woolf ارانش سطح سرب باالتر ازکو هم g/dl 5 را سمی 
ا ک سال در آمریپنج تا یکان کودکسطح سرب سرم  22.ردندک محسوب
 به 1986-1991سال در % 6/8 از g/dl 10 مقادیر باالتر از. بررسی شد
مقادیر   در تهران،مامطالعه   اما در48.اهش داشت ک2006در سال % 4/1
در مبتالیان به تشنج ) g/dl 65/1(ناچیز سرب در مایع نخاع 
 و ارزش اخباري مثبت%) 70( و باالتر پذیرفتنیایدیوپاتیک حساسیت 











  )نترل کمورد و( CSF سرب در نقطه برش تعیین سطح :ROCمنحنی : 1نمودار 
  
 . استپذیرفتنیحدي  آن هم تا% 60اخباري منفی ارزش 
 آلودگی هوا از عوامل اصلی افزایش سطح سرب در ،احتمال به
   ه حداقلک باشد ایی میکان آمریکودکان تهرانی در مقایسه با کودک
  . برابر بیشتر است6-5
اهش ک باعث g/dl 10  سرب خون بیش از،Rossi پژوهشر د
ز شد اما سطح خونی سرب کمدت و اختالل تمر وتاهک، حافظه هوش
 در مطالعه حاضر 18.با سن بیماران و نیز وجود تب ارتباطی نداشت
داري نداشت انیز میانگین سنی بین دو گروه از نظر آماري تفاوت معن
)1/0P=(.  
Liopتماس با سرب پسران را بیشتر از دادند نشان اران کهم  و
در تایلند  ارانکهم  وWiwanitkit 45.دهد دختران تحت تاثیر قرار می
اران نشان کهم  وBijoor 46.ردندک را گزارش مردهم برتري با جنس 
تغییرات باعث ها   حتی سطح پایین سرب در موشندداد
 و Canfield  مطالعه21.ایمن نیست شود و نوروترانسمیتري می
 با میزان g/dl 10متر از که سطح خونی سرب کنشان داد  ارانکهم
اهش بهره هوشی بیشتر از ک دارد و وارونهان نسبت کودکبهره هوشی 
ا نشان داد ک در آمریNevinبررسی  35.ردندک ر میکه فکغلظتی است 
ان زیر کودکخصوص در  به(تغییرات در بهره هوشی و قدرت شناخت 
همچنین سطح سرب با میزان  سرب ارتباط دارد،با سطح )  سالشش
ه کهاي ناخواسته ارتباط داشته است  جنایت و خشونت و حاملگی
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ارانش نشان داد زندگی در کو هم Wrightنتایج مطالعه  33.است
تماس  اشی از نک ریس،هاي قدیمی، فقر، سن و نژاد سیاهپوست خانه
عوامل محیطی نیز در مطالعات نقش مهمی . برند با سرب را باال می
 22ارانکهم و Woolfنیز   و48ارانکو هم Boundر مطالعه  د47.دارد
ویژه  به صدمات عصبی با) g/dl 10 متر ازک(سطح پایین سرب 
اران میزان سرب، مس، روي و سلنیوم ک و همFleece. بود یآنانسفال
 43.انستندد سقط جنین ناشی از نقص سیستم عصبی موثر يادر القرا 
Gillian تی از مسمومیاي تشنج ناش  هفته10 كودکارانش در کهم و 
  36.ردندکبا سرب را گزارش 
 - عبور سرب از سد خونیکننده تاییداران ک و همSandersمطالعه 
در . دولسیم بکسرب از طریق جایگزینی با یون  ان و تأثیرکودکمغزي 
اخل مغز صدمات ناشی از سرب در کورتکس جلوي فرونتال مغز، د
تواند منجر به انواع اختالالت عصبی مانند  هیپوکامپ و مخچه می
احتمال  بهالت رفتاري و کماندگی ذهنی، مش صدمه مغزي، عقب
ولی، کدر سطح مول. بیماري آلزایمر، پارکینسون و اسکیزوفرنی شود
رد سلول اختالل ایجاد نموده کدر عمللسیم کننده ک سرب با اثر تنظیم
  .ندک ی درون سلول را مختل میکهاي بیولوژی و فعالیت
ه قرار گرفتن در معرض ک ندمطالعات در حیوانات نیز نشان داد
خصوص در مغز، مغز  ن است اثرات ژنوتوکسیک، بهکسرب مم
ارانش کو همMeyer  31.هاي ریه داشته باشد بد و سلولکاستخوان، 
ان کودکما و مرگ کتواند منجر به تشنج،  ه سرب میکاند  ردهکید کتأ
شود و با هدف جلوگیري از این عوارض در درازمدت استفاده از 
مطالعه  38.اند ردهکنسروها را ممنوع کاي سربی و ه یل، لولهیگازو
Staudingerاهش شدید هوش و اختالل که عوارض ک داد  نشان
تماس در . افتد  هم اتفاق میg/dl 10 متر ازک در سطوح کادمیکآ
 ADHD روانی مانند -تواند احتماالت عصبی درازمدت با سرب می
  23.و رفتارهاي ضد جامعه را باعث شود) زکاختالل تمر(
 و) چیالتور( استفاده موثر از مواد جاذب ها نتایج آخرین پژوهش
ارهاي جدید مانند نانوکپسوالسیون را براي محافظت مغز از کراه
  51.توکسیک سرب نشان داده استاثرات 
ه تماس با ک مطالعه تجربی با سرب در مغز حیوانات نشان داد
 فعالیت میکروگلیا موجب) و انترفرون نینترلوکیابا افزایش ( سرب
استفاده از . ندک نورون ایجاد می شده و صدمه به هیپوکامپ و
  52.رده استکماینوسیکلین با مهار میکروگلیا این تغییرات را برطرف 
 در مورد هایی  دادهن تهران بودند وکان ساکودکدر مطالعه ما تمام 
نتوانستیم نقش عوامل محیطی بنابراین عوامل محیطی نداشتیم،  سایر
با توجه به نقش احتمالی . نیمک بررسی CSFرا روي سطح سرب 
لعات اان، شاید بتوان با مطکودکسرب در افزایش استعداد به تشنج 
یا نانوکپسوالسیون را  و نده استفاده از داروهاي چیالتورتجربی آی
حتی . است) g/dl 5/3(سطح خونی توکسیک سرب  .توصیه نمود
) g/dl 65/1(ان کودک نخاعی -مایع مغزيدر سرب  مقادیر ناچیز
ان بدون تشنج کودکاز را ان مبتال به تشنج ایدیوپاتیک کودکتوانست 
%) 46(م کاما ویژگی %) 70 (نیپذیرفتدرگیري مغزي با حساسیت  و
 نقش مهمی در تشنج کاي و ژنتی اگرچه عوامل زمینه. افتراق دهد
 ،انکودک CSFاما شاید سطح باالي سرب در  ،ندک ایدیوپاتیک ایفا می
اهش سطح سرب کارهاي کبنابراین راه. نماید  را مستعد تشنج میآنها
  .تهران ضروري است در شهر
ـ  :سپاسگزاري ن طـرح متعلـق بـه مرکـز تحقیقـات کلیه حقوق ای
دانـشگاه علـوم ) ص(ان مجتمع رسول اکرم کودکهاي عفونی  بیماري
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Background: Convulsion is one of the common cause of hospital admission in chil-
dren. Idiopathic seizure is when no anatomic, electrolytic, metabolic or hemorrhagic 
causes are found. Recently, lead poisoning, which is considered when serum lead levels 
are higher than the normal levels (previously 10 μg/dl changed to 5 μg/dl). Even lower 
levels of lead inflict harmful consequences in central nervous system (CNS) develop-
ment in pediatric group. Due to air pollution and high lead level in air of Tehran, inves-
tigation the probable role of lead in producing or predisposing convulsion in children is 
very important. To determine the cerebrospinal fluid (CSF) lead level in children with 
idiopathic convulsion in compare with nonconvulsive ones (control). 
Methods: A case-control study upon 60 children (30 convulsive and 30 nonconvulsive 
control) admitted in Rasoul Akram and Ali Asghar University Hospitals, Tehran, from 
2012 to 2013 had done. One ml of CSF obtained and lead level determined by atomic 
absorption test. 
Results: The mean age between cases and controls was not different (mean= 
30.18+27.36 vs 25.46±20.56 months, P= 0.1). The CSF lead level (μg/dl) had not 
meaningful difference between 2 groups (3.43+3.07 vs 2.78+2.77, P= 0.3), and no re-
lated to type of convulsion in cases (P= 0.7), the area under the curve (AUC) was 
0.588; 1-0.433, P= 0.2). The CSF lead cutoff was 1.65 μg/dl; sensitivity of 70%, speci-
ficity of 46%, PPV and NPV was 56% and 60% respectively. 
Conclusion: The toxic blood level for lead is 3.5 μg/dl. The CSF lead level; even in lit-
tle amount (1.65 μg/dl) is an acceptable sensitivity but lower specificity for differentia-
tion the convulsive from nonconvulsive children. Although the role of genetic and other 
causes should be considered in idiopathic convulsion, probably, the high level of lead in 
CSF could predispose those children to convulsion. It can effect CNS development in 
children even in small amounts. Indeed, long-term effects of lead which continue to 
adulthood should be considered as well. Hence, it is paramount to rectify the ambient 
air lead pollution in Tehran. 
 
Keywords: cerebrospinal fluid, lead, seizures. 
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